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El virus de la influenza es un importante agente 
patógeno humano que causa infecciones respira-
torias y una considerable morbimortalidad anual 
a nivel mundial (1,2). El virus puede circular 
esporádicamente durante brotes locales como 
parte de una epidemia estacional o puede 
generar una pandemia mundial. Durante las 
epidemias estacionales, la mortalidad se reporta 
principalmente entre personas muy jóvenes y 
adultos mayores; la Organización Mundial de la 
Salud estima que cada año se presentan entre tres 
y cinco millones de casos de enfermedad grave 
y de 250.000 a 500.000 muertes en el mundo 
(3,4). Las pandemias de influenza se presentan 
cuando se produce un reordenamiento genético 
del virus (antigen shift) que da lugar a una variante 
antigénicamente novedosa para la cual no hay 
anticuerpos en la población. Hasta la fecha se han 
reportado pandemias en 1918, 1957, 1968 y 2009, 
las cuales causaron la muerte de 60 millones de 
personas, aproximadamente (5-8). 
El virus de la influenza pertenece a la familia 
Orthomixoviridae y comprende tres tipos (A, B y 
C), cuyas diferencias radican en la base de un 
antígeno soluble (antígeno S) que se asocia con 
la ribonucleoproteína interna del virión; el tipo viral 
puede diferenciarse a partir de las propiedades 
biológicas de las proteínas proyectadas en la 
superficie de la envoltura, las glucoproteínas hema-
glutinina (H) y neurominidasa (N) (9), diferenciación 
Figura 1. Antígenos del virus de influenza A H1N1/v09 en 
células infectadas de tejido pulmonar de un paciente fallecido 
por la influenza, cuyo caso fue reportado en la pandemia de 
2009 en Colombia. 
Se observa inmunorreacción en las células del epitelio pseudo-
estratificado (puntas de flecha) y en las células caliciformes (*) 
del bronquiolo pulmonar. El epitelio bronquiolar está cubierto 
a lo largo de toda su superficie con moco rico en polisacáridos, 
y sus células presentan el antígeno viral con una distribución 
homogénea y persistente en la superficie apical del citoplasma. 
En la región basal del epitelio se observan células que descansan 
sobre la lámina propia sin ningún cambio morfológico evidente. En 
el inserto sobresale la presencia del antígeno viral en las células 
caliciformes del epitelio bronquiolar. Se observan eritrocitos en la 
luz del bronquiolo (ε). Inmunohistoquímica mediante el sistema 
de fosfatasa alcalina; anticuerpo usado: anti-influenza A para 
antígeno viral (Chemicon International), 1.000X; inserto, 3.200X.
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que da lugar a 15 subtipos de H y nueve subtipos 
de N. Sin embargo, solo tres subtipos de la 
hemaglutinina (H1, H2 y H3) y dos subtipos de la 
neurominidasa (N1 y N2) se han establecido en la 
población humana (10).
El diagnóstico clínico de la infección por el virus 
de la influenza es presuntivo, por lo cual se 
requiere la confirmación por el laboratorio. Los 
métodos tradicionales de diagnóstico incluyen el 
aislamiento viral o la serología (11,12), la detección 
del genoma viral mediante la hibridación in situ o 
PCR de transcripción inversa en tiempo real (real-
time reverse transcriptase PCR, rRT-PCR) para 
evaluar la expresión génica en los tejidos y células 
(13,14,15), y la detección de antígenos mediante 
anticuerpos monoclonales y policlonales en los 
tejidos fijados con formol e incluidos en parafina 
utilizando métodos inmunohistoquímicos (16-18).
Uno de los principales tipos de células que el 
virus infecta son las células ciliadas del epitelio 
bronquiolar, como se ilustra en la figura 1. En 
este tipo celular, la localización de los antígenos 
virales en el epitelio bronquiolar está asociada 
a la presencia de los receptores ácido siálico y 
galactosa α-2,6. Estos receptores son reconocidos 
por la hemaglutinina de la partícula viral que media 
la formación del endosoma en la célula huésped 
(19,20), y se encuentran distribuidos principalmente 
en el epitelio bronquiolar y en menor medida en las 
áreas alveolares (21).
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